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Одним из механизмов становления артериальной гипертензией (АГ) 

является развитие дисфункции эндотелия (ДЭ). Она приводит к реализации 
множества эффектов проявляющихся изменением реактивного тонуса со-
судов, структурно-функциональной перестройкой сосудистого русла на 
уровне микроциркуляции, изменением структуры сосудистой стенки в 
сторону ее гипертрофии и ремоделирования [1]. Наиболее доступным 
морфологическим маркером повреждения эндотелия являются циркули-
рующие эндотелиальные клетки (ЦЭК), которые могут использоваться как 
показатель нарушения целостности эндотелия при сердечно-сосудистых 
заболеваниях [2]. 

Целью работы явилось установление взаимосвязи состояния функ-
ции эндотелия с показателем целостности эндотелиального монослоя у па-
циентов с повышенным артериальным давлением (АД). 
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Материалы и метод: Исследование было проведено на 104 мужчи-
нах. По уровню клинического АД они были разделены на 3 группы. Пер-
вую группу  контроля составили 26 здоровых лиц (средний возраст – 
44,7±0,37 лет), вторую группу – 45 пациентов с АГ I степени (средний воз-
раст – 46,8 ± 0,21 лет, p1> 0,05), третью группу – 33 пациента с АГ II степе-
ни (средний возраст – 53,5±0,2 лет, p1< 0,05; р2< 0,05).  

Степень АГ и группа риска пациентов определялись при клиниче-
ском обследовании пациента и 2-х разовом измерении клинического АД  
в дни обследования. Суточное мониторирование АД выполнялось с помо-
щью аппарата «ТМ2421» (Япония). Суточное мониторирование сердечного 
ритма и ритмокардиографическое исследование осуществляли с помощью 
аппаратно-программного комплекса «ASTROCARD» (Россия). 

Эндотелий-зависимую вазодилатацию (ЭЗВД) исследовали методом 
веноокклюзионной плетизмографии по изменению пульсового кровотока в 
сосудах предплечья после проведения пробы с реактивной гиперемией. 
Критерием отнесение пациента в группу с ДЭ был прирост пульсового 
кровотока менее 16%. 

Группы пациентов АГ I и II степени в зависимости от нарушения 
ЭЗВД сосудов предплечья были разделены на группы с сохраненной 
функцией эндотелия (АГ без ДЭ) и нарушением функции эндотелия (АГ  
с ДЭ). По результатам веноокклюзионной плетизмографии в группе кон-
троля нарушения ЭЗВД выявлено не было, в группе АГ I степени опреде-
лено у 17, а в группе АГ II степени – у 19 пациентов. 

Степень повреждения эндотелия оценивали по морфологическому 
критерию – количеству циркулирующих эндотелиальных клеток (ЦЭК) в 
периферической крови. Определение ЦЭК в плазме крови проводилось по 
модифицированному методу J. Hladovec. 

Обработку полученных данных проводили по общепринятым крите-
риям вариационной статистики с использованием пакета программ 
Microsoft Excel 2000, Statistica 6.0, SPSS 10 и SAS 6.2. 

Результаты и их обсуждение: Установлено  достоверное повыше-
ние числа ЦЭК у пациентов АГ I и II степени. Так, количество ЦЭК в 
группе практически здоровых лиц составило 27,2 ± 0,2 кл/100мкл, в группе 
пациентов АГ I степени – 34,3 ± 0,3 кл/100мкл (р<0,05), а в группе пациен-
тов АГ II степени - 50,3 ± 0,3 кл/100мкл (р<0,01). Группы пациентов АГ I и 
II степени также достоверно различались между собой по количеству ЦЭК 
(р<0,05). 

В тоже время, группы АГ I степени с ДЭ и без ДЭ не имели различий 
по количеству ЦЭК (35,8 ± 0,7 кл/100мкл и 32,9 ± 0,4 кл/100мкл, р>0,05 со-
ответственно), также как и группы АГ II степени с ДЭ и без ДЭ (51,6 ±  
0,4 кл/100мкл и 50,1 ± 0,7 кл/100мкл, р>0,05 соответственно). 

Выявлены положительные корреляционные связи количества ЦЭК с 
уровнем среднесуточных показателей САДсутки (r=0,65, р<0,0001), ДАДсутки 
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(r=0,69, р<0,0001), АДср(r=0,65, р<0,0001), нормированными индексами 
площади САД (r=0,59, р<0,0001) и ДАД (r=0,57, р<0,0001) и только слабая 
обратной корреляционной связи количества ЦЭК с нарушением ЭЗВД 
(r=0,28, р<0,03) у пациентов АГ.  

При изучении связи нарушения ЭЗВД с количеством ЦЭК выявлена 
значимая связь (df=2; χ2 Вальда=17,1; р<0,001). При этом ОШ составило 
1,049 (95% ДИ 1,027÷1,10). Шанс наличия нарушения ЭЗВД у пациентов 
третьей терцили ЦЭК в 6,08 (95% ДИ 1,88 ÷ 25,85) раза выше, чем в первой 
терцили. 

Повышение количества ЦЭК в периферической крови было выявле-
но в целом ряде исследований [3,4]. 

Эндотелиальные клетки в организме постоянно находятся под воз-
действием внутрисосудистого давления, «напряжения сдвига» и биологи-
чески активных веществ. «Напряжение сдвига» модулирует функцию эн-
дотелиальных клеток, приводя к активации циклооксигеназы и эндотели-
альной NO-синтазы с последовательным высвобождением NO и проста-
циклина. При длительном повышении АД эндотелиальные клетки адапти-
руются к хроническому действию «напряжения сдвига» структурной пере-
стройкой, что приводит к снижению механочувствительности эндотелия и 
снижению высвобождения NO, обладающего ангиопротективными свойст-
вами. Повышение внутрисосудистого гидростатического давления и вязко-
сти крови приводит к потере контактов эндотелиальных клеток с базаль-
ной мембраной и гибели клеток [5].  

Полученные результаты четко указывают на связь количества ЦЭК и 
параметров гемодинамики, прежде всего уровня АД, вместе с тем выявля-
ется и взаимосвязь количества ЦЭК с наличием ДЭ, что можно объяснить 
по-видимому взаимосвязью ДЭ с гемодинамическими параметрами [6]. 

Таким образом, повышение АД играет ключевую роль в развитии ДЭ 
и увеличении количества ЦЭК, а увеличение ЦЭК наряду с веноокклюзи-
онной плетизмографией может быть маркером ДЭ. 

Выводы: 
1. У пациентов с АГ повышается количество ЦЭК в плазме крови, 

что свидетельствует о нарушении целостности эндотелиального монослоя 
сосудов, при этом количество ЦЭК коррелирует с уровнем повышения АД. 

2. Выявлена взаимосвязь количества ЦЭК и наличия нарушения 
ЭЗВД. 

3. Количество ЦЭК в плазме крови может рассматриваться как мар-
кер повреждения эндотелия у пациентов с АГ. 
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Высокая заболеваемость артериальной гипертензией (АГ) вывела ее 

на одно из первых мест по распространенности среди населения. Уже до-
казана и не вызывает сомнения связь раннего развития атеросклероза с по-
вышенным уровнем артериального давления (АД), чему способствует на-
личие дисфункции эндотелия (ДЭ) у больных АГ. 

Целью работы было выявление значимых факторов, влияющих на 
состояние эндотелийзависимой вазодилатации (ЭЗВД), у лиц с АГ. 

Материалы и метод: Исследование было проведено на 104 мужчи-
нах, не имеющих клинических признаков атеросклероза. Степень АГ и 
группа риска пациентов определялись при клиническом обследовании па-
циента согласно рекомендациям ВОЗ/МОАГ (1999 г.). По уровню клини-
ческого АД все обследуемые были разделены на 3 группы. Первую группу 
контроля составили 26 практически здоровых лиц (средний возраст - 
44,7±0,37 года), вторую группу – 45 пациентов страдающих АГ I степени 
(средний возраст – 46,8 ± 0,21 года, p1> 0,05), третью группу – 33 пациента 
с АГ II степени (средний возраст – 51,5±0,23 года, p1< 0,05; р2< 0,05).  

Всем обследуемым проводилось стандартное анкетирование по во-
просникам ВОЗ для выявления сердечно-сосудистых факторов риска,  
офисное измерение АД и ЧСС, регистрация ЭКГ, суточное мониторирова-
ние АД, суточное мониторирование сердечного ритма. Оценка эндотелий-
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